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De modo a resumir a publicação, esta pesquisa foi dividida em 2 partes. Na 2ª parte serão 
apresentados os tópicos: (I) Introdução, (II) Problema, (III) Metodologia, (IV) Coleta de 
dados, (V) A coleta de dados foi impedida de continuidade por causa da pandemia do 
coronavírus, (VI) Considerações finais e (VII) Anexos. 
RESUMO  
A Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) vem crescendo entre populações mais jovens.  
Evidências comprovam que a inatividade física associada a uma dieta desequilibrada são 
fatores de ativação de vias bioquímicas inflamatórias que danificam a sinalização 
insulínica. É assegurado um controle mais efetivo da DM2 por meio da prática regular de 
atividade física ou exercício físico, quando comparados somente com a intervenção 
medicamentosa. Através de uma periodização de treino com variabilidade metodológica 
do Treinamento de Força (musculação), o metabolismo com deficiência funcional de 
insulina pode reobter mudanças positivas no seu perfil glicêmico. A presente pesquisa 
acredita na segurança e na eficácia do método de Hipertrofia com a intensidade de 
esforço planejada e gradualmente centralizada na margem de 75% a 85% de 1 repetição 
máxima, entre o limiar e o início predominante da rota metabólica anaeróbia. Problema: 
Existe uma “janela metodológica” do Treinamento de Força que teoricamente tem sido 
aconselhada para o tratamento da DM2, e diga-se de passagem, para a prevenção da 
Resistência à Insulina, mesmo que a sua aplicação prática ainda seja pouco explorada. 
Objetivo: Conceber e avaliar um programa de Treinamento de Força com uma 
periodização distribuída nos métodos de Resistência Muscular e de Hipertrofia, na 
glicemia de mulheres Diabéticas Tipo 2, na faixa etária de 25 a 65 anos. Metodologia: A 
primeira etapa do projeto coletará os dados de cerca de 10 diabéticas tipo 2, e realizará 
um levantamento estatístico de caracterização, onde 2 grupos serão selecionados: grupo 
de Intervenção e grupo de Controle. Na segunda etapa, ambos grupos serão submetidos 
à Avaliação Física, mas, somente o grupo Intervenção será submetido aos procedimentos 
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de treino. Por segurança, os principais dados frequentemente coletados serão: 
questionário bem-estar, Glicemia e Pressão Arterial. O tratamento dos dados recorrerá 
à estatística descritiva como média, desvio padrão, máximo e mínimo.  
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1. REVISÃO DE LITERATURA  
A Diabetes Mellitus (DM) tem sido responsabilizada por contribuir para 
problemas, direta ou indiretamente, no sistema musculoesquelético, no sistema 
digestivo, na função cognitiva, e na saúde mental, além de ser associada a diversos tipos 
de câncer. Pouca atenção tem sido dispensada às tendências globais das complicações 
da diabetes e ao modo como as características da mortalidade associada à DM têm 
mudado (Gregg et al, 2016).   
Na maioria dos casos, o início da Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) ocorre depois 
dos 30 anos de idade, frequentemente entre os 50 e 60 anos de idade, e a evolução da 
doença é gradual. Entretanto, nos últimos anos, houve um aumento sistemático no 
número de indivíduos mais jovens, alguns com menos de 20 anos de idade. Esta 
tendência parece estar relacionada principalmente ao aumento da prevalência da 
obesidade, que é o fator de risco mais importante para a DM2 em crianças, assim como 
nos adultos (Guyton & Hall, 2006).  
A DM e as suas complicações constituem as principais causas de mortalidade 
precoce na maioria dos países: aproximadamente 5 milhões de pessoas com idade entre 
20 e 79 anos morreram por DM em 2015, o equivalente a um óbito a cada 6 segundos. 
A doença cardiovascular é a principal causa de óbito entre as pessoas com DM, sendo 
responsável por aproximadamente metade dos óbitos por diabetes na maioria dos 
países. A DM é responsável por 14,5% da mortalidade mundial por todas as causas, e 
isso é maior que a soma dos óbitos causados por doenças infecciosas (1,5 milhão por 
HIV/ AIDS; 1,5 milhão por tuberculose e 0,6 milhões por malária) (International Diabetes 
Federation, 2015).   
Após detecção de resistência à insulina ou propriamente DM2, as medidas de 
tratamento devem estabelecer-se através de estratégias nutricionais, farmacológicas, 
exercícios e/ou atividade física. O conceito de exercício físico é a atividade física 
planejada, estruturada, repetitiva e intencional. Já o conceito de atividade física é o 
movimento corporal produzido pela contração muscular e que faz aumentar o dispêndio 
de energia (Mcardle et al, 2003). 
 
Dada a extensão e a gravidade desta realidade, além da promoção da saúde e da 
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prevenção de doenças, é essencial promover o controle e o tratamento da DM2 como 
estratégia de saúde pública (Ministério da Saúde, 2006), ponderando, inclusive, o seu 
custo-benefício (Bahia et al, 2011). Considerando a etiologia da DM2, o seu tratamento 
exige cuidados de saúde multidisciplinares, contínuos e permanentes, integrando 
alimentação saudável, atividade física, autocontrole, autocuidado, uso de medicamentos 
e suporte psicossocial (Ministério da Saúde, 2006; SBD, 2014). A Sociedade Brasileira de 
Diabetes, assegura que a adoção de um estilo de vida saudável, caracterizado pela 
prática regular de atividade física e alimentação saudável, é praticamente duas vezes 
mais eficaz e eficiente que o tratamento farmacológico no controle da DM2.   
No entanto, a efetividade do controle da DM2 baseada na mudança dos hábitos 
de vida e nos cuidados permanentes, contrasta com as exigências físicas e psicológicas 
desse tipo de abordagem, frequentemente resultando em baixa adesão ao tratamento 
(Santos et al, 2005; Lerman, 2005). Estudos clínicos randomizados e controlados (ADA, 
2017), mostram que indivíduos com maior risco de desenvolver DM2 (glicemia de jejum 
alterada, tolerância à glicose diminuída ou ambas), podem diminuir a taxa de 
desenvolvimento da DM2 com algumas intervenções no estilo de vida. O Diabetes 
Prevention Program (DPP) mostrou que intervenções no estilo de vida reduziram em 
58% a incidência de DM2 num período de 3 anos. Os dois principais objetivos da 
intervenção no estilo de vida do DPP foram atingir e manter 7% de perda de peso, 
somado à manutenção de 150 minutos de atividade física por semana (ADA, 2002). O 
modelo estudado mostrou que a intervenção no estilo de vida do DPP teve boa relação 
custo eficácia (SBD, 2018).   
Três outros grandes estudos sobre intervenções no estilo de vida para prevenir 
DM2, indicam uma redução sustentável na incidência da doença: 43% de redução em 20 
anos no “Da Qing Study” (Li et al, 2008); 43% de redução em 7 anos no “Finnish Diabetes 
Prevention Study”; (DPS) (Lindstrom et al, 2006); e 34% de redução em 10 anos no 
“Diabetes Prevention Program Outcomes Study” (DPPOS) (Knowler, 2009).   
A perda de peso, reduz a incidência de DM2, independentemente da raça, sexo, 
idade e vários níveis de atividade física, estimando-se que uma perda de 5 Kg pode 
ocasionar uma redução de 55% no risco de DM2 (Hamman et al, 2006). Por outro lado, 
o: “The Finnish Diabetes Prevention Study”, demonstra que indivíduos que praticam 
mais de 4 horas de atividade física por semana, mas que não conseguem perder peso, 
obtêm uma redução de 70% na incidência de DM2 (Lindstrom et al, 2003).   
O Treino de Força é uma modalidade de exercício que prioriza o trabalho 
muscular, praticado com uso regular de pesos livres, aparelhos, ou até do peso corporal, 
com a finalidade de gerar hipertrofia, resistência muscular e potência (Fleck & Simão, 
2008). É conhecido por melhorar a saúde e a aptidão física, reduzindo o desenvolvimento 
de doenças degenerativas e cardiovasculares, em geral, se realizado no mínimo duas 
vezes por semana (Ribeiro et al, 2013).   
O Treinamento de Força pode ser dividido em quatro métodos específicos: Força 
Máxima, Hipertrofia, Resistência Muscular (RM), e Potência de Força (força explosiva). A 
força máxima é a quantidade máxima de tensão que um músculo ou grupo muscular 
pode gerar durante uma repetição num determinado exercício. É também a força 
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máxima gerada por uma contração muscular, podendo ser desenvolvida por meio de 
ações concêntricas, excêntricas e isométricas. O treino de força para Hipertrofia é 
caracterizado como um aumento da massa muscular, pelo aumento de proteínas 
contráteis no músculo esquelético. A Resistência Muscular é a habilidade de manter a 
produção de força por um tempo prolongado, ou durante muitas repetições em 
determinados exercícios. É uma manifestação de força importante para que a pessoa 
tenha capacidade física para realizar as tarefas do dia a dia. A Potência de Força (força 
explosiva) é o produto da força e da velocidade do movimento: potência = (força x 
distância) / tempo. Também é considerada a habilidade de movimentar o corpo e/ou um 
objeto no menor período (Prestes et al, 2010).   
O treinamento de força trará inúmeros benefícios para os portadores de DM2, 
desde que os seus riscos sejam minimizados através de prescrição adequada e 
acompanhada por uma equipe multiprofissional. Entre estes benefícios pode ser 
destacado o ganho de massa muscular, a melhoria na absorção de glicose, o aumento de 
massa magra e consequente controle de peso (Zabaglia et al, 2009).   
Um estudo que teve como objetivo verificar o efeito de 12 semanas de um 
programa de exercícios de força com pesos, na composição corporal e na hemoglobina 
glicosilada em DM2, realizou a pesquisa com 8 indivíduos sedentários, com idades entre 
47 e 58 anos, que realizaram o treino 3 vezes por semana. Após a aplicação do programa, 
observou-se aumento da massa magra, diminuição na relação cintura-quadril, no 
somatório de 7 dobras cutâneas, e diminuição dos níveis de glicemia capilar pós-
exercício em 80% das sessões, variando entre 1,47% e 64,36% em relação à glicemia pré-
exercício (Cambri & Santos, 2006).   
Uma revisão de literatura apresentou resultados indexados em bases de dados 
eletrônicas, sobre os efeitos que o treino de força pode proporcionar aos portadores de 
DM2, e os cuidados necessários ao se praticar este tipo de modalidade de treino físico. 
Após análise, concluiu que os artigos selecionados demonstram que o treino de força 
promove melhoria na sensibilidade à insulina, redução glicêmica, aumento de massa 
magra e diminuição da gordura corporal de diabéticos tipo 2, diminuindo os fatores de 
risco para desenvolvimento de outras enfermidades (Dos Santos et al, 2016).   
Outra pesquisa, utilizando o treino de força no período de duas semanas em 
todos os participantes portadores de DM2, que tinham idade média de 53,64 anos, 
foram divididos em dois grupos: controle (n=11) e experimental (n=14). As sessões de 
exercício foram de uma hora, duas vezes por semana. Os resultados obtidos, após o 
período experimental, demonstram uma redução nos níveis de hemoglobina glicosilada, 
fundamental para o controle da diabetes, e incremento da força muscular no grupo 
experimental. Os autores concluíram que este tipo de treino pode contribuir para o 
controle glicémico em adultos com DM2 (Canche & Gonzalez, 2005).   
Noutro trabalho de investigação, o qual tinha como objetivo verificar a eficácia 
do treino de resistência no controle glicêmico de adultos com DM2, foi realizado em 16 
semanas, com 62 adultos de ambos os sexos. O controle glicémico, anormalidades da 
síndrome metabólica, composição corporal, e as reservas de glicogénio muscular foram 
determinadas antes e após a intervenção. Os resultados obtidos no estudo, 
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demonstraram redução dos níveis plasmáticos de hemoglobina glicosilada, aumento da 
massa e do glicogénio muscular, além da diminuição significativa de medicamentos para 
DM2 entre os voluntários da pesquisa. Assim, os autores concluíram que o treino de 
força é viável e eficaz no auxílio ao tratamento da DM2 (Castaneda et al, 2002).   
O posicionamento inicial do Colégio Americano de Medicina Esportiva (ACSM, 
2000) recomenda programas de atividade física para diabéticos tipos 2, com atividades 
aeróbias que acumulem o mínimo de 1.000 kcal por semana, assim como programas de 
treino de força que devam ser eficazes para melhorar a força e a resistência muscular, 
bem como em melhorar a composição corporal. As diretrizes, aconselham, 
resumidamente, uma frequência de três dias  não consecutivos e até cinco sessões de 
atividade física por semana (para melhorar a resistência  cardiorrespiratória e atingir o 
gasto calórico desejável); intensidade baixa a moderada (40% a  70%) para melhorias 
cardiorrespiratórias e metabólicas (aumento da sensibilidade à insulina e  taxa de 
depuração metabólica geralmente ocorrem após atividade física regular), mas, também  
afirmam que alguns trabalhos mostraram mudanças metabólicas favoráveis com 
exercícios de  alta intensidade, por exemplo, 70% a 90% do VO2máx); duração 
diretamente relacionada com  as necessidades de gasto calórico e inversamente 
relacionada à intensidade; e no que respeita ao modo, atividades que proporcionem 
maior controle de intensidade, apresentem pouca  variabilidade interindividual no gasto 
energético, sejam de fácil manutenção e requerem pouca  habilidade. O treino de força 
deve ser incluído pelo menos 2 vezes por semana, com um mínimo de 8 a 10 exercícios 
envolvendo os principais grupos musculares, com um mínimo de uma série com 10 a 15 
repetições até quase à fadiga.   
Algumas diretrizes da Sociedade Brasileira de Diabetes preconizam que o tipo de  
exercício de resistência/fortalecimento muscular devem ser incluídos no plano de 
atividades de  diabéticos, já que eles provocam elevação da sensibilidade à insulina de 
maior duração; a  duração depende da intensidade e da frequência semanal e deve ser 
planejada para minimizar  riscos de hipoglicemia, sendo a recomendação mais atual de 
150 minutos de exercícios de  intensidade moderada, ou 75 minutos de exercícios de alta 
intensidade por semana (ou  combinação de ambos); a intensidade deve seguir o ideal 
de uma prescrição que contemple  exercícios de moderada e alta intensidades, 
afirmando ainda que: “há evidências de que  exercícios de maior intensidade apresentam 
maior impacto no aumento da condição aeróbica e  na redução da hemoglobina 
glicosilada, do que o aumento do volume semanal (SBD, 2014).  
Diretrizes mais recentes do ACSM para o treino de força em diabéticos são: (1)  
Frequência: deve-se realizar ao menos duas vezes por semana em dia não consecutivo, 
mas o  ideal são três vezes, juntamente com atividades aeróbicas regulares; (2) 
Intensidade: o  treinamento deve ser moderado (50% de 1RM) ou vigoroso (75% a 80% 
de 1RM) para a  otimização dos ganhos de força e ação da insulina; (3) Duração: cada 
duração de treino deve  incluir no mínimo de 5 a 10 exercícios envolvendo grandes 
grupos musculares (membros  superiores, membros inferiores e core), envolvendo a 
realização de 10 a 15 repetições próximas  da fadiga por cada série, progredindo 
gradualmente para maiores cargas (ou resistência), que  possam ser levantadas pelo 
menos de 8 a 10 vezes. No mínimo de 1 série por repetições próximas da fadiga, mas 
entre 3 ou 4 séries é o número recomendado para otimização dos ganhos de força; (4) 
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Modo: máquinas de resistência e pesos livres podem resultar em ganhos de força e 
massa muscular alvo; (5) Taxa de progressão: para evitar lesão, a progressão da 
intensidade, frequência e duração das unidades de treino devem ocorrer lentamente. 
Na maior progressão de treino, o aumento da carga ou da resistência são realizados 
apenas quando o número de repetições por série pode ser consistentemente excedido, 
seguido pelo aumento no número de séries e finalmente pelo aumento progressivo da 
frequência de treino, para sessões semanais de 3 vezes com séries de 8 a 10 repetições 
feitas com 75% a 80% de 1RM, com 8 a 10 exercícios ao longo de um período de 6 meses 
(ACSM, 2010).  
1.1 FISIOPATOLOGIA DA DIABETES MELITUS   
A DM é uma síndrome do metabolismo deficiente dos hidratos de carbono, 
lipídios e proteínas, causada tanto pela ausência de secreção de insulina quanto pela 
diminuição da sensibilidade dos tecidos à insulina. Nos tipos de Diabetes Mellitus, o 
efeito básico da ausência de insulina ou da resistência à insulina sobre o metabolismo da 
glicose é impedir a captação eficiente, e a utilização da glicose pela maioria das células 
do organismo, exceto pelo cérebro.  Como resultado, a concentração de glicose 
sanguínea aumenta, a utilização celular da glicose cai ainda mais, e a utilização dos 
lipídios e das proteínas aumenta (Guyton e Hall, 2006).   
Na DM2 ocorre resistência à insulina levando à diminuição da ação nos tecidos 
alvo, principalmente no fígado, músculos e tecido adiposo. Tem a sua etiologia 
relacionada com causas herdadas ou adquiridas, como obesidade androide, dislipidemia, 
resistência insulínica, hipertensão arterial (síndrome metabólica), sedentarismo, fatores 
genéticos e ambientais (Vancini & Lira, 2004; De Angelis et al, 2006; Barrile et al, 2007).   
A resistência à insulina é uma disfunção metabólica com alterações intracelulares 
que resulta em prejuízos na translocação de vesículas que contém GLUT4, para a 
membrana, diminuindo a capacidade do músculo esquelético e outros tecidos de captar 
glicose para as células, levando a um estado hiperglicêmico (Castro et al, 2013). Pode ser 
causada por vários mecanismos, incluindo produção cronicamente aumentada de 
espécies reativas de oxigénio e disfunção mitocondrial (Robertson et al, 2004; Souto 
Padron et al, 2015), estresse do retículo endoplasmático (Donath & Schoelso, 2011), 
lipotoxicidade e glicotoxicidade (Del Prato, 2009).  
A insulina é um hormônio anabólico secretada pelas células-beta do pâncreas e a 
sua síntese é estimulada pelo aumento da glicose sanguínea após refeições, tendo ação 
no músculo esquelético, fígado e tecido adiposo. As suas funções metabólicas incluem: 
captação de glicose, aumento da síntese de proteínas, ácidos graxos e glicogênio, 
reduzindo a produção hepática de glicose, lipólise e proteólise (Li et al, 2011).   
Os mecanismos pelos quais esses fatores levam ao desenvolvimento da DM2, 
podem ser em parte mediados pela ativação de vias inflamatórias, ou exacerbado por 
inflamação (Hotamisligil & Erbay, 2008). Na verdade, o aumento da circulação da 
proteína C reativa (PCR) e várias citocinas pró-inflamatórias, como o fator de necrose 
tumoral α (TNF α) e a interleucina 6 (IL-6), são observados em pacientes com DM2 
(Herder et al, 2006; Pickup et al, 1997; Spranger et al, 2003). 
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Tabela 1 - Critérios laboratoriais para diagnóstico de normoglicemia, pré-diabetes e DM 
(ADA, 2017), adotados pela Sociedade Brasileira de Diabetes.  
 Glicose 
em  jejum   
(mg/dL) 
Glicose 2  
horas após  
sobrecarg
a   
com 75 g 
de  glicose   
(mg/dL) 







< 100  < 140  -  < 5,7  OMS emprega 
valor  de corte de 
110 mg/  dL para 
normalidade  da 
glicose em  jejum.2 
Pré-diabetes 
ou  risco   
aumentado   
para DM 
≥ 100 e <  
126* 
≥ 140 e <  
200# 
-  ≥ 5,7 e < 6,5  Positividade de  
qualquer dos  
parâmetros 
confirma  
diagnóstico de pré  
diabetes. 
Diabetes   
estabelecido 
≥ 126  ≥ 200  ≥ 200 com  
sintomas   
inequívo
cos  de   
hiperglicemi
a 
≥ 6,5  Positividade de  




DM.  Método de 
HbA1c  deve ser o  
padronizado. Na  
ausência de 
sintomas  de 
hiperglicemia, é  
necessário 
confirmar  o 
diagnóstico pela  
repetição de 
testes 
OMS: Organização Mundial da Saúde; HbA1c: hemoglobina glicosilada; DM: diabetes 
mellitus.  * Categoria também conhecida como glicemia de jejum alterada. # Categoria 
também conhecida como intolerância oral à glicose.  
1.2 ETAPAS INTRACELULARES DA CAPTAÇÃO DE GLICOSE  
A captação de glicose no músculo esquelético é formada por várias etapas 
intracelulares, começando com a sinalização da insulina ao seu receptor específico na 
membrana, uma proteína com atividade quinase intrínseca, contendo duas 
subunidades-alfa e duas subunidades-beta (IR). Após a ligação extracelular da insulina 
ao seu receptor alfa-IR, ocorre a fosforilação intracelular no receptor beta em substratos 
de tirosina, denominados IRS 1 e IRS-2 (Gonzalez & Mcgraw, 2006). 
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Em seguida, ocorre a fosforilação da proteína fosfatidilinositol 3-quinase (PI3q), 
considerada um componente chave para que ocorra a captação de glicose. Após a sua 
ativação, há uma subsequente interação com p110 e p85, permitindo a fosforilação de 
fosfatidilinositol 4,5-bifosfato (PIP2) para formar fosfatidilinositol 3,4,5-trifosfato (PIP3) 
na membrana plasmática, levando ao recrutamento de fosfatidilinositol-quinase 
dependente de proteína 1 (PDK1) e Akt2, também chamado de proteína-quinase B (Dam 
et al, 2005). As proteínas IRS-1 e Akt2 influenciam diretamente a captação de glicose por 
dependência da insulina, onde a fosforilação de IRS-2 está relacionada ao metabolismo 
dos lipídeos (Bouzakri et al, 2006).  
A ativação completa de Akt, fosforila o TBC1 membro da família de domínio 4 
(TBC1D4), antigamente conhecido como Akt substrato de 160 kDa (AS160), e assim 
promove a translocação do GLUT4 em direção à membrana plasmática para a captação 
de glicose (Sakomoto & Holman, 2008; Cleasby et al, 2007). No entanto alguns fatores 
podem causar prejuízos nesta via molecular, induzida por insulina e assim resultar na 
diminuição da captação de glicose para o meio intracelular levando a vários prejuízos 
metabólicos (Masharani et al, 2011).  
O exercício físico estimula a concentração de AKT no meio intracelular. Na DM2, 
a cascata de eventos promovida pela insulina é insuficiente e não consegue estimular o 
trabalho do GLUT4.  
1.3 EXERCÍCIO FÍSICO E CAPTAÇÃO DE GLICOSE  
O exercício físico promove o aumento da captação de glicose para as células do 
músculo esquelético por uma via molecular distinta à da insulina, onde a contração 
muscular não ativa necessariamente a fosforilação de IR (receptor de insulina) em 
resíduos de tirosina e subsequente ativação da PI3q. Assim, foi descoberta uma enzima 
chave na captação de glicose pela contração muscular, denominada proteína ativada por 
AMP (AMPK), podendo ativar a translocação de GLUT4 independentemente da insulina. 
Confirmando esta hipótese, o bloqueio farmacológico de PI3q, não alterou a captação 
de glicose pela contração muscular, sendo dependente da fosforilação de AMPK e 
TBC1D4 para a translocação do GLUT4, ficando evidente que existem dois sinais de 
transmissão para a captação de glicose no músculo esquelético (Funai & Cartee, 2008).  
A enzima AMPK é um sensor energético, a qual é ativada no exercício físico por 
baixo estado de energia, situação na qual o AMP aumenta, ativando vias que geram o 
aumento de ATP como a oxidação de AGL (ácido graxo livre). Ao mesmo tempo, essa 
enzima bloqueia vias que consomem ATP como a síntese de AGL. Portanto, a estimulação 
da contração muscular, induz aumento de AMP e Ca², situação em que o ATP aumenta, 
e assim é ativada a enzima AMPK e subsequente ativação de TBC1D1 e translocação de 
vesículas que contém GLUT4 para a membrana plasmática, facilitando assim a entrada 
da glicose para o meio intracelular (Young et al, 2009).   
O exercício físico estimula a captação de glicose aumentando a expressão e 
fosforilação de proteínas chaves na via energética (Tabela 2), assim, tanto uma sessão 
aguda de exercício físico como um treinamento crônico é capaz de aumentar a expressão 
de AMPK, TBC1D1, TBC1D4, Akt1, Akt2 e GLUT4 do músculo esquelético de humanos 
(Jessen et al, 2011; Vind et al, 2011). Em ratos diabéticos tipo 2 que realizaram um 
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protocolo crônico e agudo de exercício físico aeróbio, ambos os protocolos resultaram 
em maior captação de glicose por aumentar a expressão das proteínas AMPK, PKB, Akt1 
e GLUT4, confirmando a importância do exercício físico para a homeostasia glicídica 
(Caos et al, 2012; Yu-Ching et al, 2011). 
 
Tabela 2 - Efeito do exercício físico na via de sinalização insulínica e não insulínica.   
PROTEÍNA  AMOSTRA  INTERVENÇÃO  EFEITO  REFERÊNCIAS 
AMPK e TBC1D1  Humanos  Sessão aguda 
de  30min   
70%VO2max 
Aumentou  Funai, K. &  
Cartee, G.D.  
(2008) 
AMPK, PKB, 
AKT  e GLUT4 
Ratos diabéticos  Natação 1h/d,  
5d/sem por 8  
semanas 
Aumentou  (Jessen, et al.  
2011) 
PKB e GLUT4  Ratos diabéticos  Natação   
30min/d,   
5d/sem por 4  
semanas 
Aumentou  (Caos, et al.  
2012) 
AMPK, GLUT4,  
AS160 
Ratos diabéticos  Natação,   
30min/d,   
progressão 
até  180min/d 
na  ultima 
semana 
Aumentou  (Vind, et al,  
2011) 
TBC1D4, Akt1,  
Akt2, GLUT4 e  
AMPK 
Humanos   
obesos   
diabéticos tipo 




Bike   
estacionária   
25min/d,   
5d/sem por 10  
semanas 
Aumentou  (Young, et al.  
2009) 
 
1.4 STRESSE MECÂNICO DA MUSCULATURA ESQUELÉTICA  
O estresse mecânico causado pelas contrações musculares esqueléticas, estimula 
várias vias de sinalização, independentemente das mudanças hormonais e dos fatores 
de crescimento (Prestes et al, 2010):  
1. PI3K e Akt (quinases serina/treonina) ou PKB (proteína quinase B)   
2. mTOR (alvo da rapamicina em mamíferos)   
3. AMPK (proteína quinase ativada por adenosina monofosfato)   
4. MAPK (mitogênio ativado por proteína quinase)  
Até o momento, três isoformas humanas de IGF-1 foram encontradas: IGF-1a 
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(isoforma hepática), IGF-1b e IGF-1c (MGF= fator de crescimento mecânico). O MGF 
parece ser especialmente ativado em resposta à sinalização mecânica do músculo 
esquelético durante o treinamento de força. A atividade contrátil do músculo 
esquelético estimula a secreção de IGF-1, o qual age como um fator de crescimento 
autócrino/parácrino, e liga-se ao seu receptor de membrana, iniciando uma cascata de 
eventos moleculares. Basicamente, a ligação do IGF-1 induz a alteração conformacional 
no seu receptor IGFR na face externa do sarcolema (membrana muscular), resultando na 
fosforilação do IRS-1 (substrato 1 do receptor de insulina) e na ativação de PI3K. Em 
seguida, a PI3K promove a formação de fosfatidilinositol-trifosfato, que, por sua vez, 
ativa a Akt, recrutando-a para a membrana plasmática (Toigo et al, 2006).   
Duas vias subsequentes da ativação da Akt podem mediar a hipertrofia muscular: 
Akt Mtor e Akt-GSK-3B (glicogénio sintase quinase – 3B). A ativação de Mtor pela 
fosforilação da Akt (Akt – mTOR) resulta num aumento da tradução da proteína por: (1) 
mTOR ativa proteína S6 quinase ribossomal de 70kDa (p70s6k), um regulador positivo 
29 que controla a etapa de iniciação da tradução de proteína eLF-4E; (2) mTOR inibe a 
atividade de 4EBP1(PHAS -1), um regulador negativo do fator de iniciação da tradução 
de proteína (eLF-4E) (Glass, 2005). A proteína quinase mTOR é considerada o fator-chave 
do crescimento celular que integra sinais de fatores de crescimento, nutricionais e de 
estado energético celular (Sandri, 2008).  
A fosforilação da Akt também resulta na inativação de GSK-3B. Essa proteína 
quinase suprime a hipertrofia muscular, bloqueando a tradução de proteína iniciada pelo 
fator de iniciação eucariótico (eLF-2B) (Glass, 2005). De uma forma geral, entende-se que 
a ativação da Akt-mTOR durante/após a sobrecarga muscular, conduz a sinalização 
efetora anabólica e, ao mesmo tempo, atua como potente inibidora dos sinais 
catabólicos.  
A via Akt-mTOR colabora também para o crescimento muscular por fosforilar a 
GSK-3B e a FOXO (fork-head box O – da família dos fatores de transcrição). A fosforilação 
da FOXO pela Akt, evita que a FOXO estimule a transcrição das ubiquitinas ligases 
proteolíticas, as quais promovem degradação proteica (Sartorelli & Fulco, 2014), Léger 
et al. (2006), citado por Prestes (2010), investigaram a cascata de sinalização da Akt após 
8 semanas de treino de força para hipertrofia muscular, seguidas por 8 semanas de 
destreino. O programa produziu incremento de 10% na área da secção transversal do 
quadríceps associado com o aumento na quantidade de proteínas fosforiladas como a 
Akt, GSK-3b e mTOR. Esses dados, sugerem que o treino de força promove o aumento 
da fosforilação da Akt e de seus subsequentes alvos na cascata de sinalização da síntese 
de proteína (Akt, mTOR, GSK-3B, p70S6K, 4E-BPI e eLF-2B).  
Deve-se lembrar que a importância da via de sinalização da AMPK e MAPK para 
os mecanismos envolvidos na adaptação ao treino de força, precisam ser elucidados 
(Prestes, 2010).  
1.5 IMPACTO DO EXERCÍCIO FÍSICO NA GLICEMIA DE DIABÉTICAS TIPO  
2  
Os benefícios adicionais para o indivíduo com DM2, que têm hábitos regulares de 
prática do exercício físico, podem ser os de curto prazo e os de longo prazo. No curto 
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prazo, podem ser citados: o aumento da ação da insulina, aumento da captação da 
glicose pelo músculo, captação da glicose no período pós-exercício, diminuição da taxa 
de glicose, e aumento da sensibilidade celular à insulina (Katzer, 2007). O ACSM (2003), 
afirma que os benefícios da atividade física, sejam eles agudos ou crônicos, são muito 
significativos, mas os benefícios do exercício crônico são muito mais numerosos, 
ressalvando que logo após finalizar a atividade física, o músculo esquelético continua a 
captar glicose com eficiência, com o objetivo de recompor o glicogénio muscular e 
hepático, bem como devolver o equilíbrio do organismo, podendo ocorrer hipoglicemias 
até 48 horas após a finalização do exercício.  
O efeito do exercício físico sobre a sensibilidade à insulina tem sido demonstrado 
entre 12 e 48 horas após a sessão de exercícios físicos, porém, volta às concentrações de 
pré-atividade em três a cinco dias após a última sessão de exercícios físicos, o que reforça 
a necessidade de praticar atividades físicas com frequência e regularidade (Guimarães & 
Ciolac, 2004).   
O fato de apenas uma sessão de exercício físico melhorar a sensibilidade à 
insulina, e do efeito proporcionado pelo treino regredir em poucos dias de inatividade, 
levanta a hipótese de que o efeito do exercício físico sobre a sensibilidade à insulina é 
meramente agudo. No entanto, foi demonstrado que indivíduos com resistência à 
insulina melhoram a sensibilidade em 22% após a primeira sessão de exercício, e em 42% 
após seis semanas de treino. Isso demonstra que o exercício físico apresenta tanto um 
efeito agudo como crônico sobre a sensibilidade à insulina (Guimarães & Ciolac, 2004).  
A redução da glicemia capilar após uma sessão de exercício físico, pode ser 
explicada devido ao aumento da permeabilidade à glicose nas fibras musculares ativas, 
mesmo na ausência e/ou deficiência da ação da insulina. Neste sentido, o exercício físico 
regular aumenta a captação e o metabolismo da glicose pelo músculo, assim como, 
incrementa a síntese e translocação de GLUT-4, transportadores de glicose no tecido 
adiposo, músculo esquelético e músculo cardíaco (Frosing et al, 2007; Silva et al, 2011).   
Numa pesquisa que avaliou a glicemia capilar pré e pós-sessão de exercícios 
físicos, verificou-se a diminuição desta nos indivíduos diabéticos em 78,0% das sessões 
analisadas, com variações de 0,4 até 62,5% em relação à glicemia pré-exercício. 
Constatou-se ainda, que a redução média da glicemia após as sessões de exercícios 
físicos foi de 18,0%. Outro estudo apresentou dados semelhantes que variaram entre 
18,6% no G1, 19,9% no G2, e 12,5% no G3 (Cambri et al, 2007). Numa outra pesquisa, 
houve momentos, quando o exercício foi realizado de maneira contínua, em que os 
níveis de glicose chegaram a diminuir cerca de 50% do seu valor inicial (Volpato & Zaboti, 
2008).  
Durante o exercício, o transporte de glicose na célula muscular (GLUT 4) 
aumenta, assim como a sensibilidade da célula à ação da insulina. Isso ocorre pelo 
aumento do aporte sanguíneo que é um importante fator regulador, permitindo a 
disponibilidade desse substrato à musculatura. O transporte de glicose ao músculo 
esquelético ocorre primeiramente por difusão facilitada através dos GLUTs, cujos 
principais mediadores são a insulina e o exercício. Esse aumento na translocação de 
transportadores de glicose, pode ser dependente de insulina ou não. É possível haver 
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translocação de GLUT4 para a membrana muscular durante o exercício mesmo na 
ausência de insulina (Barrile et al, 2007; Irigoyen et al, 2003; Frosing et al, 2007; Silva et 
al, 2011).  
Quando há prática de exercícios, os mecanismos moleculares envolvidos na 
translocação dos transportadores de glicose, independentemente da ação da insulina, 
não são imediatos, porém, não ocorre fosforilação dos receptores nem ativação da PI 3-
quinase.  Evidências, parecem indicar que um mediador do processo de translocação é o 
cálcio, pois este inicia ou facilita a ativação de moléculas sinalizadoras que leva aos 
efeitos imediatos e prolongados do exercício sobre o transporte de glicose no músculo. 
Outros mediadores podem ser o óxido nítrico, a calicreína e a adenosina (Torres Leal et 
al, 2009).  
A insulina, assim como o exercício, tem efeito hipoglicemiante pela melhoria na 
captação de glicose, porém, durante o exercício, ocorre entrada de glicose na célula 
independentemente da ação da insulina. A liberação do cálcio pelo retículo 
sarcoplasmático durante a contração, desencadeia a cascata de sinalização para a 
translocação dos transportadores de glicose (Glut 4) presentes nas células musculares, 
ocorrendo assim a entrada de glicose na célula e ocasionando o efeito hipoglicemiante 
(Pádua et al, 2009).   
1.6 ESTÍMULOS PARA HIPERTROFIA: MICROLESÕES  
O primeiro fator de aumento na força muscular é fisiológico e ocorre com o 
aumento do número de unidades motoras, em maior frequência de estimulação e 
sincronia dos impulsos nervosos recrutados na contração. O segundo é na forma e no 
tamanho do volume muscular (hipertrofia), que podem ser de adaptações: aguda, como 
a hipertrofia sarcoplasmática (ocorre imediatamente após o exercício e tem pequena 
duração, consistindo na acumulação de catabólitos das contrações) e/ou crônica, como 
a hipertrofia miofibrilar (surge em função da continuidade do treino, devido ao 
anabolismo de proteínas contráteis ou aumento das organelas das fibras musculares, 
como mitocôndrias, ribossomos etc). Convém ressaltar que, em função do treino, a 
presença de núcleos dentro da célula muscular cresce cerca de 46% (Prestes et al, 2010).  
A hipertrofia muscular e as mudanças no recrutamento de unidades motoras, são 
importantes fatores relacionados com o desenvolvimento de força (McCarthy et al, 
2002). Tal benefício proporciona ao praticante a capacidade de gastar menos força para 
a realização das básicas atividades de rotina.  
Apesar de serem mais evidentes em virtude de ações excêntricas, as contrações 
concêntricas também têm a capacidade de induzir microlesões (Gibala et al, 1995).  
Normalmente, as microlesões são notadas nas linhas Z, mas diversos outros pontos 
também são afetados, como o sarcolema, retículo sarcoplasmático, membrana basal, 
mitocôndrias e tecido conjuntivo. Para se entender como as micro lesões podem 
estimular a hipertrofia deve-se, em primeiro lugar, entender as consequências 
fisiológicas de uma lesão. Quando um tecido é lesionado, ocorre uma complexa 
sequência aguda de reações, incluindo dilatação dos vasos locais, aumento da 
permeabilidade dos capilares e migração das células do sistema imunológico.  
13 
Nos primeiros minutos após a inflamação, surge a primeira linha de macrófagos, 
que iniciam a ação fagocitária. Depois da primeira hora, neutrófilos vindos do sangue 
iniciam a invasão da área inflamada, removendo corpos estranhos. Praticamente 
simultânea à invasão de neutrófilos, ocorre uma segunda ação de macrófagos, originada 
de monócitos sanguíneos. Esta segunda invasão de macrófagos ocorre de forma gradual, 
demorando cerca de dois dias para tornar-se efetiva (Hawke e Garry, 2001).  
A segunda linha de macrófagos parece ser essencial ao processo de regeneração, 
por secretar fatores que regulam a atividade das células satélites (Hawke e Garry, 2001). 
Tanto que a ausência de macrófagos impede a regeneração muscular, enquanto uma 
resposta aumentada eleva a proliferação e diferenciação das células satélites. 
A capacidade migratória das células satélites depende da integridade estrutural 
da fibra.  Em lesões de maior porte, quando a membrana basal é rompida, as células 
satélites podem migrar para fibras adjacentes. Já nas microlesões, quando os danos são 
limitados (sem atingir a membrana basal), a migração ocorre dos locais intactos para os 
locais de lesão. Há a suposição de que haja inibição mecânica na atividade das células 
satélite, devido à compressão a que elas estão sujeitas no estado de repouso. Deste 
modo, a lesão removeria a inibição ao provocar o edema, fazendo com que as células-
satélite migrassem para o local do trauma e iniciassem as suas atividades regenerativas 
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